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Tumeurs cerebrates : 
quelle imagerie? 

L'imagerie par resonance magnetique est I'examen de reference 
pour etablir le bilan pretherapeutique d'une tumeur cerebrale 
ainsi que pour apprecier la reponse au traitement. D'autres modalites 
sont venues s'ajouter a cet examen pour mieux caracteriser 
le metabolisme de la tumeur, etudier sa neovascularisation, preciser 
ses rapports avec les zones corticales eloquentes ou encore controler 
directement en peroperatoire sa resection. 
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I etude des tumeurs cerebrates repose aujourd’hui 
essentiellement sur la resonance magnetique. L’ima- 
l gerie par resonance magnetique (IRM) est devenue 
I’examen de reference pour le diagnostic, le bilan prethe- 
rapeutique et le suivi post-therapeutique de ces lesions. 
Progressivement, de nouvelles techniques ont ete mises 
en oeuvre, et aujourd’hui de multiples modalites sont 
realisees durant un meme temps d’examen, dans le but 
d’affiner leur caracterisation, leur grade et pour finir leur 
prise en charge therapeutique. Les aspects classiques des 
tumeurs cerebrates en tomodensitometrie (TDM) et 
IRM morphologique sont resumes dans les tableaux 1 
a 4. Nous nous attacherons ici a developper leurs aspects 
plus particuliers au travers de ces nouvelles modalites, 

* T1 et T2 : il s’agit des temps de relaxation respectivement longitudinal et 

transversal des protons au sein des differents tissus biologiques sounds a une 
excitation au sein d’un champ magnetique. Ces deux relaxations, qui varient 
en sens inverse, permettent d’obtenir deux types de contraste d’image. Elies 
sont definies par un temps de repetition TR et un temps d’echo TE qui sont 
des parametres physiques optimisant le recueil du signal. On parle done 
damages ponderees T1 ou ponderees T2. 


lesquelles permettent d’envisager la fonctionnalite 
lesionnelle et cerebrale. 

CARACTERISTIQUES GENERALES 
DES TUMEURS CEREBRALES: 
ASPECTS EN TDM ET IRM 


Les tumeurs cerebrales ont toutes en commun une aug- 
mentation de la densite cellulaire associee a des pheno- 
menes oedemateux d’importance variable. Leur traduc- 
tion physique est un allongement du T2* et du Tl 4 , ce 
dernier se trouvant raccourci par le gadolinium, produit 
de contraste paramagnetique, lorsqu’il existe une rupture 
de la barriere hemato-encephalique. En presence d’une 
lesion, on observe done sur des sequences ponderees T2 
(TE* et TR* longs) un hypersignal d’homogeneite varia- 
ble, et un hyposignal, lui aussi d’homogeneite variable, 
rehausse ou non par le gadolinium sur les sequences pon- 
derees T1 (TE et TR courts). On voit ici que ces anoma- 
lies de signal sont non specifiques. Certaines tumeurs 
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TUMEURS CEREBRALES QUFI I F IMAGERIE ? 


peuvent cependant presenter des variations de signal evo- 
catrices. En effet, la presence cFelements physiologiques 
comme les calcifications, le sang, la graisse ou la melanine 
peuvent orienter le diagnostic. Mais, la encore, la sensibi- 
lite de 1’IRM est contrebalancee par son absence de speci- 
ficite. La tomodensitometrie peut egalement aider a preci- 


ser une necrose intratumorale, kystique ou non, hemorra- 
gique ou non, lever Fambigui’te sur l’origine calcique ou 
hemoiragique d’un artefact de susceptibilite magnetique, 
analyser une lyse osseuse associee. Les tableaux 1 et 2 
resument les differents aspects des lesions tumorales 
intra- ou extra-axiales, sus- ou sous-tentorielles. 


Tumeurs intra-axiales sus- et sous-tentorielles 


HISTOLOGIE 


Metastase 



SIEGE 


I Non specifique 


ASPECTS TDM ET IRM 


I Isodense 
I Signal variable 

I Prise de contraste arrondie nodulaire ou annulaire 
I CEdeme perilesionnel +++ souvent multiple 


Medulloblastome 


* \ 


V ' ' 


I Hemispheres 
cerebelleux 


I Isodense 

I Prise de contraste reguliere ou irreguliere, intense 
I Pas d'oedeme 


Hemangioblastome 


I Tronc 
Cervelet 


I Kyste liguidien 

I PC du nodule mural. Parfois PC nodulaire souvent multiple 
I Angiographie caracteristique: lesions hypervasculaires 
avec retour veineux precoce 


Lymphome 



I Non specifique 
(periventriculaire) 


I Isodense/iso- ou hyposignal T1 
I PC intense, reguliere ou irreguliere 
I Souvent atteinte des parois du V4 
I Pas d'cedeme 


Oligodendrogliome 
(QMS 2) 



I Non specifique 


I Hypodense + calcifications en mottes ou curvilignes/artefact 
de susceptibilite magnetique en IRM 
I Hypersignal T2 heterogene 
I Absence de PC 


Astrocytome 
(QMS 1 et 2) 



I Non specifique 


I Hypodense ou isodense 
I Hypersignal T2 homogene 
I Absence de PC 

I IRM +++ : hyposignal discret en T1, hypersignal en T2 
I Astrocytome pilocytique PC +++ 


Glioblastome 


f/V ‘ j 


I Non specifique 


I Isodense. 

I Hypersignal T2 heterogene 
I CEdeme ++ 

I PC heterogene avec zone hypodense centrale (necrose) 


Tableau 1 


TDM: tomodensitometrie; IRM: imagerie par resonance magnetique; PC: prise de contraste; OMS: selon la classification 
de I'Organisation mondiale de la sante. 


1758 


LA REVUE DU PRATICIEN, VOL. 56, 31 OCTOBRE 20 06 














SPECTROSCOPIE PAR RESONANCE 

MAGNETIQUE 

Au moment de leur premiere consultation, les patients 
ayant une tumeur cerebrale ont deja des anomalies 
morphologiques et de signal en IRM. Ces anomalies sont 


le plus souvent evocatrices du diagnostic. Dans un certain 
nombre de cas, cependant, elles s’averent tres peu speci- 
fiques et le diagnostic preoperatoire est incertain. La spec- 
troscopie par resonance magnetique (SRM) protonique 
( * 1 H), plus sensible que Timagerie , 1,2 peraiet done de mieux 
differencier les tissus sains des tissus pathologiques. 


Lesions extra-axiales sus- et sous-tentorielles 


HISTOLOGIE 


Neurinome 


) 


c 


SIEGE 


Angle ponto- 
cerebelleux (VIII) 

I Pointe du rocher (V) 
I Trous dechires 
posterieurs (IX, X, XI) 


ASPECTS TDM ET IRM 


II Isodense/iso-intense T1, hyperintense T2 
I Prise de contraste homogene et arrondie 
I Elargissement du conduit auditif interne (VII) 
I Reaction cedemateuse variable 


Meningiome 



I Face endocranienne, 
posterieure du rocher 
I Clivus 
■ Trou occipital 


I Isodense/iso-intense T1, hyperintense T2 
I PC homogene 

Base d'implantation large sur la dure-mere 
I Reaction cedemateuse variable 


Tumeur glomique 


Chordome 



I Trous dechires 
posterieurs 


I Osteolyse +++ 

I Isodense/iso-intense T1, hyperintense T2 
I PC intense et homogene 
I Neovascularisation tres intense 


I Clivus 


I Osteolyse irreguliere 
I Isodense 
I PC moderee 
I IRM +++ 


Kystes dermoTdes 
et epidermoTdes 



Angle ponto- 
cerebelleux 
I Grande citerne 


I Hypodense = LCR 
I Absence de PC 

I IRM hypodense en T1 et hyperdense en T2 

I Parfois cloisons de refend ou hypersignal en T1 (composantes 

graisseuses) 


Cholesteatome 


Angle ponto- 
cerebelleux 


I « Festons » masse solide 

I IRM iso LCS heterogene en T1, hyper LCS sans flux en T2 


Kyste 

arachnoTdien 



Angle ponto- 
cerebelleux 
I Grande citerne 


I Refoule nerfs craniens. masse liguide 
I IRM isodense en T1/LCS, images de flux en T2 


Tableau 2 


PC: prise de contraste; TDM: tomodensitometrie ; IRM: imagerie par resonance magnetique; LCR: liquide 
cephalorachidien ; LCS: liquide cerebrospinal. 
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Metabolites mesures en spectroscopie du proton 


METABOLITES 

ppm 

MARQUEUR 

VARIATIONS 

Myo-inositol 3 t 56 

1 Proliferation gliale 

1 Augmentation = activation gliale 

Choline 

3,2 

1 Anabolisme membranaire 

et vasculaire 

1 Augmentation = demyelinisation 

1 Turnover membranaire, agressivite tumorale 

Creatine 

3,03 

1 Pool energetique des cellules 
cerebrales 

1 Diminution = tumeurs agressives 

N-acetyl-aspartate 

2,2 

1 Souffrance neuronale 

1 Diminution = dysfonctionnement neuronal 

Lactates 

Doublet 1,4 

1 Anaerobiose 

1 Absent = cerveau sain 

1 Presence = souffrance cellulaire 

1 Agressivite tumorale 

Lipides 

0,8-1, 4 


1 Absent = cerveau sain 

1 Present = tumeur 


Tableau 3 


Spectroscopie du proton des gliomes 


LACTATES 


Gliome < 1,5 moderement Absent Absent 

de bas grade augmente 


Gliome 

de haut grade 

<2 

Present 

Inconstant 

Glioblastome 

> 2,5 a 3, 
tres augmente 

Inconstant 

Present 

+++ 


LIPIDES 


CHOLINE/N-ACETYL- 

ASPARTATE 


Tableau 4 



HB Gliome anaplasique. Outre les remaniements 
intralesionnels (a, b), on retrouve un rehaussement de signal 
T1 (c), alors que la spectroscopie (d r e) retrouve 
une augmentation du CNI ( 2 )/( 1 ) voisine de 2 , associee 
a une resonance de lactates ( 3 ), avec de plus une resonance 
de lipides ( 4 ) temoignant de I'existence de phenomenes 
de necrose. 


Les metabolites mesures en spectroscopie du proton 
sur une IRM cerebrate sont des elements importants de 
son metabolisme cellulaire. Les principals raies detectees 
en SRM 2 H du cerveau sont celles du N-acetyl-aspartate, 
de la choline, de la creatine, du myo-inositol, et, dans les 
cas pathologiques, du lactate et des lipides. Leur reso- 
nance et leur role sont repertories dans le tableau 3. 

Gliomes 

L’aptitude de la SRM a discriminer les differents grades 
de malignite des tumeurs d’origine gliale est controver- 
see. 3 Lapplication de F analyse discriminante lineaire aux 
donnees de la SRM monovoxel est un outil puissant dans 
cette optique. Cette methode appliquee aux amplitudes de 
resonance relatives de choline, creatine, N-acetyl-aspar- 
tate, alanine, lactate et lipides a peimis dans une etude de 
distinguer les astrocytomes de grades 1 et 2, les glioblasto- 
mes, les meningiomes et les metastases. Les resultats d’au- 
tres etudes sont cependant plus discutables, d’autant que 
certains elements des classifications anatomopatholo- 
giques sont discutes. Le tableau 4 resume les profils SRM 
les plus caracteristiques. 4 7 Des cas de recouvrement dia- 
gnostique sont done possibles. Ainsi, les astrocytomes 
anaplasiques, les glioblastomes et les metastases ont un 
faible niveau de N-acetyl-aspartate, une reduction beau- 
coup plus modeste du N-acetyl-aspartate etant observee 
dans les astrocytomes de bas grade et dans les gliomato- 
ses. 3 En depit de cette reduction discrete de N-acetyl- 
aspartate, la spectroscopie du proton distingue le cerveau 
adjacent normal des tumeurs de bas grade (fig. 1). 

La gliomatose est habituellement consideree comme 
une entite pathologique a part. 8 Aussi n’est-il pas surpre- 
nant de retrouver une resonance inhabituellement mar- 
quee de creatine mais aussi et surtout de myo-inositol, tra- 
duisant la proliferation gliale, alors que les resonances de 
choline et de N-acetyl-aspartate sont peu modifiees. 
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Autres tumeurs cerebrates primitives 

La spectroscopie protonique des lymphomes montre 
une elevation nette du pic de choline, une reduction signi- 
ficative de creatine et de N-acetyl-aspartate ainsi qu’une 
resonance elevee de lipides. Cette derniere constitue un 
argument differentiel important devant une tumeur 
solide non necrotique en IRM. Elle serait due a la pre- 
sence de macrophages lies aux lipides au sein de la lesion. 
L’index de choline serait egalement plus eleve que pour 
les astrocytomes, notamment de has grade. La presence 
de lactates est egalement notable et coirelee a l’agressivite 
lesionnelle . 9 

Aspects post-therapeutiques 

S’agissant des lesions irradiees, l’enjeu diagnostique 
reside dans la distinction entre recidive lesionnelle et 
radionecrose. La spectroscopie du proton montre un fai- 
ble niveau de choline et de creatine. Ces resultats ne sont 
pas compatibles avec des tumeurs residuelles ou recur- 
rentes. Le N-acetyl-aspartate est egalement faible. L’etude 
cinetique de ces resonances est d ’importance capitale. En 
cas de reponse au traitement (chimio- ou radiotherapie), 
on note une diminution progressive de l’index de choline, 
associee a une ascension, meme moderee, du N-acetyl- 
aspartate. Les resonances de lactates et de lipides sont 
variables et non discriminantes. Dans certains cas, la 
reponse ou la resistance au traitement peut etre predite en 
SRM . 10 Enfin, l’augmentation de l’oxygenation des 


■MED Transformation anaplasique d'un gliome de bas 
grade, (a) Coupe axiale T2 FLAIR montrant une lesion 
heterogene parieto-insulaire gauche sans rehaussement 
de signal post-TI gadolinium (b). (c et d) La cartographie 
de perfusion montre une couronne peripherigue de haute 
densite vasculaire avec une mesure de rCBVmax (volume 
cerebral sanguin relatif maximum) de 2,53 indiguant 
la presence d'une angiogenese tumorale alors gu'au centre 
de la tumeur la rCBVmax est de 1,37 (pas d'hypervascularite 
significative). rCBV: volume cerebral sanguin relatif. 


Imagerie de perfusion des tumeurs cerebrales 


PATHOLOGIES 

rCBV 

CARACTERISTIQUES 

Gliome de haut grade 1 Eleve > 1,5 

1 Hypervascularite 

Gliome de bas grade 

1 Diminue 

1 Peu vascularise (v. fig. 2) 

Oligodendrogliome 

1 Eleve 

1 Comparable au GHG 

Meningiome 

atypique/typique 

1 Eleve 

> GHG 

X typique _ 

X S atypique 


1 Hypervascularise +++ 

1 Courbe de premier passage caracteristique 

1 Retour a la ligne de base retardee 

1 Meningiome typique: retour ligne de base plus rapide 

Lymphome 

1 Diminue 

< GHG 



1 Rehaussement TIGd = GHG 

1 Interet etude perfusion 

1 Courbe de premier passage caracteristique 

1 Retour superieur a la ligne de base 

Metastase unique 

1 rCBV < rCBV GHG peritumoral 

1 = GHG IRM conventionnelle + rCBV au centre de la tumeur 

1 Etude en region peritumorale 

Metastase durale versus meningiome 

1 rCBV faible pour metastase 

1 Similarity IRM conventionnelle 

1 Interet etude perfusion 

Radionecrose versus tumeur recurrente 

1 rCBV faible/rCBV eleve 

■ Similarity IRM conventionnelle 

1 Interet etude perfusion 


Tableau 5 


rCBV: volume cerebral sanguin relatif; GHG: gliome de haut grade; GBG: gliome de bas grade; Gd: gadolinium; IRM 
imagerie par resonance magnetigue. 
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TUMEURS CEREBRALES QIIFI I F IMAfiFRIF ? 


Circonstances cliniques de decouverte d’une tumeur cerebrale 


L es manifestations cliniques inaugurales 
d'une tumeur cerebrale sont dues a sa 
croissance et resultent de mecanismes 
differents pouvant coexister selon la nature, 
la localisation et la vitesse de croissance de 
la tumeur ainsi que la capacite a generer un 
oedeme peritumoral (tumeurs anaplasiques) 
et une hemorragie intratumorale (tumeurs 
anaplasiques et adenomes hypophysaires). 
Alors que les tumeurs « benignes », quand 
elles sont corticales, sont souvent revelees 
par une epilepsie ou de decouverte fortuite 
(meningiomes), I'apparition d'un deficit doit 
faire craindre une transformation anapla- 
sique(gliomes). 1 * * ' 4 

HYPERTENSION INTRACRANIENNE 

Les symptomes d'hypertension intra- 
cranienne associent classiquement cepha- 
lees, vomissements et troubles visuels. Les 
tumeurs de haut grade dont la croissance 
est rapide, ainsi que celles de la fosse poste- 
rieure, sont frequemment revelees par une 
hypertension intracranienne. Les Cepha- 
ses, inaugurales dans 30 % des cas, et pre- 
sentes au cours de la maladie dans 70 % des 
cas, ont une valeur localisatrice dans 80 % 
des cas lorsqu'elles sont unilaterales. De 
localisation preferentiellement frontale et 
occipitale respectivement dans les tumeurs 
supra- et infratentorielles, les cephalees 
sont majorees la nuit (parfois reveillant le 
patient), le matin au reveil, en position allon- 
gee, par la toux, I'effort (et les manoeuvres 
de Valsalva). Neanmoins, les cephalees 
d'allure banale (pseudocephalees de ten- 
sion) sont frequentes, et leur caractere 
recent ou leur aggravation progressive doi- 
vent mener a la realisation d'une imagerie 
cerebrale. Les vomissements, classique- 
ment en jet, surviennent souvent sans nau- 
sees preambles. Des phenomenes transitoi- 
res de vision floue, parfois associes a un 
oedeme papillaire (signe tardif) au fond 
d'oeil, peuvent etre observes ainsi qu'une 
paralysie du VI (nerf moteur oculaire 
externe) sans valeur localisatrice. Tardive- 
ment, I'hypertension intracranienne produit 
bradycardie, hypotension arterielle et 
depression respiratoire. 


Un syndrome meninge aigu associant 
cephalee aigue, raideur meningee, trouble 
de conscience, fievre et pleiocytose dans le 
liquide cephalorachidien temoigne d'une 
meningite aseptique aigue par relargage 
tumoral de substances lipidiques, parfois 
observee dans les tumeurs epidermoides, 
les craniopharyngiomes et les adenomes 
hypophysaires apoplexiques. 

ENGAGEMENTS 

I Is resultent de I'hypertension intra- 
cranienne non controlee et surviennent 
dans trois localisations anatomiques: faux 
du cerveau, tente du cervelet et trou occipi- 
tal. Un engagement transtentoriel temporal 
survient en cas de lesion frontale ou tempo- 
rale unilateral et entraine successivement 
mydriase homolaterale areactive, puis para- 
lysie complete du III (nerf moteur oculaire 
commun), hemiparesie controlaterale et 
trouble de conscience. Parfois, un syndrome 
pyramidal homolateral par compression du 
pedoncule controlateral peut etre observe. 
Un engagement amygdalien secondaire a 
une lesion de la fosse posterieure entraine 
raideur de nuque, laterocolis, parfois ataxie 
et nystagmus vertical. 

MANIFESTATIONS FOCALES 

Epilepsie 

El le complique plus d'un tiers des 
tumeurs supratentorielles (lesions cortica- 
les ou superficielles) et revele souvent des 
lesions de petite taille, permettant ainsi un 
diagnostic precoce et un meilleur pronostic 
vital. Toute crise partielle (avec ou sans 
generalisation secondaire) requiert la reali- 
sation initiale d'une imagerie par resonance 
magnetique encephalique a visee diagnos- 
tique. Lorsqu'elle est causee par un gliome 
de bas grade, I'epilepsie reste longtemps 
isolee (plusieurs annees). Son origine focale 
peut etre masquee (50 % des cas) par une 
generalisation secondaire parfois tres 
rapide. L'anamnese retient des hallucina- 
tions olfactives et gustatives, des sensa- 
tions epigastriques ascendantes avec ma- 
laise indef inissable, de peur, de deja vu, 
d'etrangete ou de perception de la realite 


alteree orientant vers une lesion temporale. 
Des manifestations sensitives ou motrices 
paroxystiques orientent vers une lesion 
retro- ou prerolandique controlaterale, un 
trouble phasique vers I'hemisphere domi- 
nant. Les deficits post-critiques (aphasie ou 
hemiparesie de Todd) sont plus longs (plus 
de 24 heures) en cas d'etiologie tumorale. 

Deficits focaux 

Tumeurs hemispheriques. Les lesions pre- 
frontales (meningiomes, gliomes, lympho- 
mes), surtout lorsqu'elles sont bilaterales ou 
etendues au lobe temporal, sont souvent 
revelees par des modifications subtiles de la 
personnalite, des troubles cognitifs ou du 
comportement tels que desinhibition, irrita- 
bility, apathie, pseudodepression, atteinte 
de la memoire de travail, de la concentra- 
tion, lenteur d'ideation ou syndrome dys- 
executif. Des anomalies cognitives debutant 
avant I'age de 65 ans et des troubles du 
comportement chez des sujets sans antece- 
dent psychiatrique sont les principaux dia- 
gnostics differentials. 

Chez le sujet age, I'absence de specificite 
et ('installation insidieuse des symptomes et 
signes cliniques miment souvent les modifi- 
cations physiques et cognitives liees au 
vieillissement. Le diagnostic de tumeur est 
alors d'autant plus difficile qu'un tableau Cli- 
nique, ou les troubles du comportement et 
de I'humeur sont intriques a des signes 
cognitifs, prend un aspect de pseudode- 
mence ou de pseudodepression. Lorsque la 
symptomatologie evolue sur une periode 
relativement courte (moins de 6 mois), une 
lesion gliale de haut grade et un lymphome 
cerebral primitif doivent etre evoques et 
mener a la realisation d'une IRM cerebrale. 

Les lesions prerolandiques entrainent un 
deficit moteur et les lesions retrorolan- 
diques un deficit sensitif controlateral. Par- 
fois, une astereognosie isolee est observee. 
Les lesions temporales sont a I'origine d'une 
quadranopsie superieure controlaterale. 
Les lesions du carrefour temporo-parieto- 
occipital associent diversement hemianop- 
sie laterale homonyme, troubles praxiques, 
negligence. La negligence est souvent 
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ignoree par le patient, qui se plaint plutot 
d'un trouble de I'equilibre mal defini, 
s'etonne de percuter les objets ou les pas- 
sants d'un cote seulement, voire provoque a 
son insu un accident de voiture. Une cecite 
corticale avec anosognosie (syndrome de 
Balint) peut etre observee en cas de lesions 
bi-occipitales. Les tumeurs situees autour 
du troisieme ventricule sont a I'origine de 
troubles neuropsychologiques et de signes 
cliniques d'hydrocephalie (cephalees, voire 
hypertension intracranienne, troubles de la 
marche, troubles urinaires). Les lesions tha- 
lamiques produisent douleurs et deficit 
sensitif de I'hemicorps controlateral. Les 
meningiomes de I'aile du sphenol'de peu- 
vent produire, par compression du nerf 
optique, une atrophie optique homolaterale 
associee a un oedeme papillaire controlate- 
ral lie a I'hypertension intracranienne 
(syndrome de Foster-Kennedy). 

Tumeurs hypophysaires et suprasellaires. 
Les deficits visuels campimetriques sont 
associes aux signes d'hydrocephalie, d'hy- 
pertension intracranienne et aux troubles 
endocriniens. Le tableau Clinique d'apo- 
plexie hypophysaire associe paralysie oculo- 
motrice et cephalees brutales et intenses 
pouvant faire evoquer une meningite. 

Tumeurs de la region epiphysaire. Elies 
compriment le toit du mesencephale et 
entraTnent un syndrome de Parinaud 
(atteinte de I'elevation du regard et de la 
convergence). Le reflexe photomoteur est 


diminue ou aboli, mais I'accommodation est 
preservee. La compression de I'aqueduc de 
Sylvius genere des signes d'hydrocephalie 
et d'hypertension intracranienne. L'atteinte 
hypothalamique, plus rare, est a I'origine 
d'un diabete insipide chez I'adulte. 

Tumeurs de la fosse posterieure. L'hydro- 
cephalie et I'hypertension intracranienne 
sont precoces dans les tumeurs malignes de 
la fosse posterieure et masquent souvent 
les signes neurologiques focaux initiaux. 
L'ataxie et une dysmetrie unilateral carac- 
te rise nt respectivement les lesions ver- 
miennes et hemispheriques cerebelleuses 
(medulloblastomes et gliomes pilocytiques). 
Les gliomes du tronc infiltrent le bulbe 
(pseudomyasthenie) et/ou la protuberance 
dans 70 % des cas. L'atteinte du VI et du VII 
(nerf facial) precede alors l'atteinte des 
voies longues sensitivo-motrices et celle du 
cervelet. Les neurinomes de I'angle ponto- 
cerebelleux entraTnent une hypoacousie 
homolaterale inaugurale. Les acouphenes 
ne sont pas systematiques et les vertiges 
sont tres rares. L'atteinte du V (trijumeau) 
survient plus tard, caracterisee par une 
nevralgie et/ou un engourdissement hemi- 
facial avec abolition du reflexe corneen. 
L'atteinte du nerf facial est plus tardive, sui- 
vie, dans les formes tres evoluees et tres 
rares, de celle des nerfs mixtes (IX [glosso- 
pharyngien], X [nerf pneumogastrique]), du 
nerf spinal, du cervelet et de la protube- 
rance. Les meningiomes de I'angle ponto- 


cerebelleux sont moins frequemment et 
plus tardivement compliques d'une surdite. 
Ceux de la convexite et de la tente du cerve- 
let associent atteinte cerebelleuse des nerfs 
craniens et hypertension intracranienne. 
Ceux du clivus produisent par ordre de fre- 
quence une atteinte du III, V, VIII (nerf acous- 
tique), VII et VI (position rostrale et moyenne), 
XI (nerf spinal), IX-X et XII (nerf grand hypo- 
glosse) [position posterieure]. Ceux du trou 
occipital favorisent I'apparition de douleurs 
nucales et sus-occipitales precedant l'atteinte 
sensitivo-motrice (faisceaux longs). 
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tumeurs conduit a une meilleure reponse au rayonne- 
ment. L’etat d’oxygenation de la tumeur peut etre indirec- 
tement deduit de la quantification de ces lactates. 

IMAGERIE DE PERFUSION 


Par les informations physiologiques qu’elle apporte, l’ima- 
gerie de perfusion permet de mieux caracteriser l’exten- 
sion, le type et le grade des tumeurs, de faqon tres comple- 
mentaire avec les donnees de FIRM conventionnelle. Elle 
fournit des cartographies in vivo du volume sanguin cere- 
bral (CBV) qui represente la vascularite tumorale, per- 
mettant une evaluation directe de son angiogenese. 

Le rehaussement de signal T1 post-gadolinium reflete 
plus la rupture de la bamere hemato-encephalique que le 

LA REVUE DU PRATICIEN, VOL. 56, 31 OCTOBRE 2 00 6 


volume sanguin tumoral. En revanche, Fimagerie de per- 
fusion procure une information sur la perfusion tissulaire 
et intervient dans la caracterisation preoperatoire des 
tumeurs cerebrales, et notamment des gliomes (fig. 2). La 
variable la plus communement mesuree est le volume 
cerebral sanguin relatif (a la substance blanche controla- 
terale), ou rCBY. Ainsi, un rapport rCBVmax superieur a 
1,5- 1,7 (suivant la sequence utilisee) est correle avec 
Fexistence d’une proliferation microvasculaire. La courbe 
de premier passage representant l’arrivee du produit de 
contraste dans les capillaires (l’evolution de l’intensite du 
signal) en fonction du temps permet egalement de carac- 
teriser les tumeurs. 11 16 Le tableau 5 repertorie les caracte- 
ristiques des differentes tumeurs cerebrales en imagerie 
de perfusion. 



TUMEURS CEREBRALES QUFI I F IMAGERIE ? 


IMAGERIE DE DIFFUSION 

Elle s’est rapidement imposee comme l’une des sequences 
cles de 1’IRM encephalique. Ces demieres annees, l’image- 
rie de diffusion a vu son champ d’application clinique s’e- 
largir, notamment a la patliologie tumorale. Elle constitue 
dorenavant une modalite largement utilisee pour la carac- 
terisation du contenu des tumeurs cerebrales. En effet, 
Fimagerie de diffusion permet d’approcher la composition 
macroscopique des tumeurs et de participer ainsi a la dis- 
crimination des composantes tissulaires, kystiques, necro- 
tiques et oedemateuses, surtout en cas de tumeurs gliales 
de liaut grade et de guider les biopsies stereotaxiques. 

Cependant, le principal interet de la diffusion en pra- 
tique courante reside dans sa tres grande sensibilite, beau- 
coup plus que dans sa specif! cite, generalement faible, 
comme Font montre plusieurs auteurs. Seule la confronta- 
tion des resultats des differentes modalites d’une explora- 
tion par resonance magnetique, dont fait partie Fimagerie 
de diffusion, permet d’augmenter cette specificite. Le 
signal des tumeurs gliales en diffusion est variable ainsi 
que les valeurs d’ADC (apparent diffusion coefficient) [fig. 3]. 
Dans les tumeurs a composantes solides, l’ADC est un mar- 
queur direct de la densite cellulaire. 17 19 En situation d’hy- 
percellularite, Fespace extracellulaire est reduit, ce qui se 
traduit par une chute de l’ADC, et, inversement, une faible 
cellularite s’accompagne d’un ADC plus eleve que dans le 
parenchyme sain. Le tableau 6 resume Faspect des 
tumeurs cerebrales en imagerie de diffusion. 

IMAGERIE DU TENSEUR DE DIFFUSION, 

TRACTOGRAPHIE 


L’imagerie du tenseur de diffusion permet de detecter et 
de quantifier des anomalies de la substance blanche non 
visibles en imagerie conventionnelle dans des pathologies 



IMliSI Imagerie de diffusion. A gauche, imagerie de 
diffusion. A droite, cartographie de IADC (apparent diffusion 
coefficient) [logiciel Functool , General Electric] et mesure 
de I'ADC ratio. LADC de la zone pathologigue est diminue 
de 37% par rapport a la zone normale. 

cerebrales variees. Les applications cliniques qui se profi- 
lent actuellement consistent a evaluer les deplacements 
versus Fatteinte directe des fibres axonales en cas de 
tumeurs cerebrales. L’etude de la pathologie tumorale en 
tenseur de diffusion permet d’affiner Fetude de l’exten- 
sion tumorale, par exemple en effectuant un reperage pre- 
chirurgical du faisceau corticospinal pour les tumeurs 
situees a proximite des voies motrices. 

En sequences conventionnelles, les lesions metasta- 
tiques ou les tumeurs gliales de haut grade entrament des 
anomalies de signal liees a une augmentation de la diffusi- 
vite. La region peritumorale est le siege d’une augmenta- 
tion de la diffusivite (augmentation de Fespace extracellu- 
laire) et d’une baisse de l’anisotropie. 20 L’augmentation de 
la diffusivite serait plus importante pour les lesions metas- 
tatiques que les tumeurs gliales infiltrantes, alors que la 
baisse d’anisotropie parait semblable. 

L’imagerie de tenseur de diffusion permet d’obtenir des 
cartographies d’anisotropie fractionnelle (FA) sans infer- 


Imagerie de diffusion des tumeurs cerebrales 


PATHOLOGIES 

ADC ! 

ASPECT IRM 

Gliome bas grade 

1 Normal et/ou augmente 

1 Variable (v. fig. 3) 

Gliome haut grade 

1 Diminue 

1 Hyperintense 

Lymphome 

1 Diminue 

1 Hyperintense 

CEdeme vasogenigue perilesionnel 

1 Augmente 

1 Variable 

Metastase non necrotique 

1 Variable 

1 Variable 

Metastase necrotique 

■ Tres augmente 

Hypo-intense 

Kyste epidermoYde 

1 ADC parenchyme < ADC < ADC LCS 

1 Hyperintense 

Kyste arachnofdien 

1 ADC = ADC LCS 

Hypo-intense 

Meningiome malin 

1 Diminue 

1 Hyperintense 

Meningiome benin 

1 Normal ou augmente 

Iso-intense, discretement hyperintense 


Tableau 6 


ADC: apparent diffusion coefficient; IRM: imagerie par resonance magnetigue; LCS: liguide cerebrospinal. 
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mation directionnelle des faisceaux de fibres, et des carto- 
graphies directionnelle (RVB) codant la direction des fais- 
ceaux de fibre de la substance blanche. II est ainsi possible, 
a partir de ces cartographies, d’evaluer l’invasion tumorale 
au sein de la substance blanche et l’alteration de cette der- 
niere par la tumeur. 21 Certaines lesions peuvent refouler les 
fibres de la substance blanche et changent ainsi leur posi- 
tion et leur orientation tout en les laissant intactes. Les 
valeurs d’anisotropie fractionnelle sont normales ou aug- 
mentees. D’autres lesions, infiltrantes, detruisent et pertur- 
bent les faisceaux de fibres environnant la tumeur a un 


Les quatre modeles cFalteration 
des fibres de la substance blanche 
par une tumeur cerebrale 

■ 

I Anisotropie normale/ 
orientation des fibres anormale 

(fleches). Les fibres de la matiere 
blanche sont deviees medialement 
par I'astrocytome cystique mais 
conservent une anisotropie normale 
permettant de les identifier 
clairement sur la cartography. 

I Anisotropie anormale (faible)/ 
orientation normale. Sur la 

cartographie FA, la region 
cedemateuse de la matiere blanche 
adjacente a de petites metastases 
a une faible anisotropie (region 
noire entouree en pointilles) mais 
conserve une orientation normale 
sur la cartographie directionnelle 
(RVB). 

I Anisotropie (faible)/orientation 
anormale. Cet astrocytome infiltrant 
est caracterise par une anisotropie 
diminuee marquee par une 
modification de la couleur des 
fibres suggerant un disfonctionnement 
de I'organisation des faisceaux de 
fibres de la matiere blanche. 

I Anisotropie nulle/fibres non 
identifiables. Cet astrocytome de 
haut grade a detruit les fibres du 
corps calleux rendant la diffusion 
essentiellement isotropique et 
empechant I'identification des 
fibres sur la cartographie 
directionnelle (fleches). 





CONSEQUENCES 



Tableau 7 


FA: anisotropie fractionnelle; d'apres la ref. 22. 


point ou toute information directionnelle est perdue : c’est 
la condition d’isotropie. D’autres tumeurs plus ou moins 
associees a un oedeme vasogenique peuvent infiltrer les 
fibres sans pour autant perturber leur fonction. On releve 
alors une perte d’anisotropie qui est le resultat de l’elargis- 
sement de la distance interfibre. L’etude des differents cas 
de tumeurs a conduit Field et al. 22 a definir quatre modeles 
de fibres alterees par une tumeur (tableau 7). 

La reconstruction 3D des fibres de la substance blan- 
che environnant la tumeur permet d’observer les fibres 
dans la region tumorale et contribue a revaluation pre- 
operatoire en vue de la resection de la tumeur. En etablis- 
sant une cartographie preoperatoire de la tumeur et des 
structures environnantes incluant le cortex cerebral et les 
fibres de la matiere blanche, on peut alors minimiser les 
deficits neurologiques postoperatoires plus facilement. La 
tractographie permet de savoir si la region peritumorale 
est intacte et si les reseaux de fibres dans la region tumo- 
rale sont intacts (fig. 4). L’analyse combinee des donnees 
de l’imagerie en tenseur de diffusion et de l’imagerie d’ac- 
tivation devrait permettre des progres considerables pour 
l’etude pretherapeutique des fonctions cerebrales. 

IMAGERIE FONCTIONNELLE D'ACTIVATION 


L’IRM fonctionnelle (IRMf) est capitale dans l’identifica- 
tion des zones eloquentes jouxtant une lesion tumorale, 
car elle permet de limiter la morbidite operatoire. Les 
premieres etudes de cartographie preoperatoire en 
tomographie par emission de positons (TEP) ont ete 
realisees sur des cortex sensorimoteurs, visuels et du lan- 
gage. Durant les dix dernieres annees, 1’IRMf a vu son 
utilisation se developper parallelement a 1’ amelioration 
des paradigmes de stimulation, notamment dans la carto- 
graphie du langage, et peut maintenant etre utilisee en 
routine (haute specificite et sensibilite). 23 Cependant, la 



)• Le bilan d'imagerie d'une tumeur cerebrale doit comporter 
un examen par resonance magnetique multimodal, qui permet 
de recueillir de fagon non invasive un certain nombre 
de donnees permettant: 

- d'orienter le diagnostic en cas de doute sur la nature 
tumorale de la lesion (spectroscopie et perfusion); 

- d'evaluer Tevolutivite, I'agressivite de la lesion, par 

ses caracteristiques hemodynamiques (perfusion), biologiques 
(spectroscopie); 

- d'apprecier son retentissement sur la fonctionnalite 
cerebrale, corticale (IRM fonctionnelle) et sous-corticale 
(tractographie des faisceaux de fibres associates); 

- d'effectuer un suivi post-therapeutique (spectroscopie 
et perfusion). 
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TUMEURS CEREBRALES QUFI I F IMAGERIE ? 


reponse BOLD 4 au voisinage de la tumeur ne reflete pas 
le signal neuronal de fagon aussi fiable que dans le tissu 
cerebral sain (sensibilite plus faible, 66 % pour le lan- 
gage), 24 vraisemblablement en raison de modifications 
neurovasculaires et du couplage metabolique. 

La magneto-encephalographie et l’electro-encephalo- 
graphie sont egalement utilisees dans la planification 


„ I ■ 

II 

M * 


* » A 


v *\ 



Tractoqraphie des 
fibres de la substance 
blanche en presence d'un 
gliome de bas grade. 

A gauche, la cartographie 
directionnelle permet de voir Finfluence de la tumeur 
sur le reseau de fibres de la substance blanche. 
Particulierement sur le faisceau longitudinal (vert) 
gui semble ne plus exister, la corona radiata (bleu) 
dont le faisceau est devie par la tumeur. A droite, 
la reconstruction 3D du cerveau et des fibres confirme 
les resultats obtenus par la cartographie. 


llilU;IV:l 



Le bilan d'imagerie d'une tumeur cerebrale doit aujourd'hui 
comporter au moins une IRM pretherapeutique incluant 
les elements suivants: 

- en ponderation T1: sagittale, axiale avant injection; axiale 
et coronale post-gadolinium; 

- en ponderation T2: axiale FLAIR et T2, coronale T2 FSE. 

En fonction des questions suscitees par I'aspect de la lesion 
sur les sequences precedentes, de I'equipement de Fimageur 
et de la presence d'une equipe de neuroradiologie sur le site 
oil a ete realise I'examen, les modalites suivantes peuvent 
etre discutees: 

-spectroscopie; 

- diffusion et tenseur de diffusion; 

- imagerie d'activation corticale; 

- imagerie de perfusion. 

Enfin, un examen tomodensitometrique, s'il n'a pas ete realise 
en premiere intention (avec injection d'iode, FIRM n'etant pas 
accessible d'emblee), peut etre envisage en complement de FIRM 
en cas de doute sur Fexistence de calcifications intratumorales 
ou d'une extension lesionnelle aux structures osseuses. 


neurochirurgicale, toujours dans la cartographie sensori- 
motrice, visuelle, auditive et du langage, ainsi que dans re- 
valuation de l’infiltration tumorale. La stimulation magne- 
tique transcranienne a egalement ete utilisee pour les 
lesions pararolandiques. 

L’ensemble de ces techniques, au mieux utilisees de 
fagon combinee, constitue une aide precieuse a la prise de 
decision operatoire et, une fois prise, aux modalites de sa 
realisation. Trois facteurs importants sont ainsi determi- 
nes : la technique chirurgicale, et plus specifiquement la 
realisation d’une chirurgie eveillee ; Futilisation d’une sti- 
mulation neurochirurgicale fonctionnelle ; les limites de 
resection de la lesion. 

IMAGERIE DE SOURCE MAGNETIQUE 


Elle correspond a la fusion des donnees de la magneto- 
encephalographie et de 1’IRM anatomique. L’utilisation 
d’un biomagnetometre permet un recueil simultane d’in- 
formations provenant des deux hemispheres. Divers sti- 
mulus somatosensoriels ou auditifs peuvent etre utilises, et 
les donnees collectees pour chaque stimulus. L’activite cor- 
ticale peritumorale peut ainsi etre cartographiee, de facon 
plus fiable toutefois pour les lesions de bas grade que pour 
celles de haut grade. Sa complementarite avec 1’IRMf est 
etabhe dans l’elaboration de la strategic preoperatoire. 25 

IRM PEROPERATOIRE 


Elle a plusieurs avantages theoriques : l’obtention dama- 
ges par resonance magnetique quasiment en temps reel, 
durant l’intervention chirurgicale, sans deplacer le patient, 
permet le suivi de la progression d’un catheter, les limites 
d’une resection, le depistage immediat d’une complica- 
tion (hemoiragie). 


CONCLUSION 


L’avenement de nombreuses modahtes nouvelles en reso- 
nance magnetique a permis un gain important en termes 
de specificite d’examen, par la confrontation des differen- 
tes donnees ainsi obtenues. Ces modalites sont amenees a 
se developper (notamment via l’augmentation du champ 
magnetique) et a s’enrichir, afin d’augmenter la specificite 
globale de I’examen par resonance magnetique, la discri- 
mination entre les differents grades des lesions gliales, de 
leur extension differentielle substance blanche/ substance 
grise et la performance du suivi therapeutique. ■ 


4 Le contraste BOLD (blood oxigen level dependent) est lie aux proprietes 
magnetiques de la deoxyhemoglobine endogene. II traduit la variation de 
concentration locale en oxygene qui varie au cours de Factivite neuronale. 
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SUMMARY Cerebral tumours: which images? 

Magnetic resonance imaging became the gold standard examination of pretherapeutic planning and post-treatment follow-up of cerebral tumours, even 
if computed tomography remains useful. During the last years, many new modalities of magnetic resonance examination arose, thus leading to increase 
its specificity. Then, spectroscopy allows better understanding of tumoural metabolism, whereas perfusion weighted imaging provides informations on 
its neovascularisation. Functional cortical activation imaging and diffusion tensor imaging allows delineation of tumoural extension towards eloguent 
areas and fiber bundles. Last, peroperative magnetic resonance imaging may lead to better control tumour resection during operation. However, while 
numerous and increasing the specificity of magnetic resonance examination, confrontation to pathology data remains necessary. 

Rev Prat 2006 ; 56 : 1 757-1 767 
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RESUME Tumeurs cerebrates: quelle imagerie? 

Dans I'exploration des tumeurs cerebrales, I'imagerie par resonance magnetique (IRM) est devenue I'examen de reference pour etablir un bilan 
pretherapeutique et realiser le suivi post-therapeutique, meme si la tomodensitometrie demeure utile. Progressivement, au cours des dernieres annees, 
de nouvelles modalites sont venues s'ajouter a FIRM standard, augmentant ainsi sa specificite. Ainsi, la spectroscopie permet de mieux caracteriser le 
metabolisme tumoral, alors gue FIRM de perfusion permet d'evaluer sa neovascularisation. L'imagerie fonctionnelle d'activation corticale precise les 
rapports tumoraux avec les zones corticales eloquentes, et l'imagerie par tenseur de diffusion evalue Fextension relativement aux faisceaux de fibres 
de la substance blanche. Enfin, FIRM peroperatoire permet un controle en direct de la resection tumorale. Toutefois, ces nouvelles modalites, meme 
nombreuses et augmentant la specificite de I'examen, sont tributaires d'une confrontation anatomopathologigue. 
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